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Inleiding 

Er gaat geen week voorbij of ergens in de krant, op radio, televisie of 
internet is er wel iets te melden over cannabis. In Nederland de laatste 
tijd veel over (coffeeshop)beleid, en tussen al het politiek gekrakeel 
door af en toe nog wel eens iets inhoudelijks. Opvallend is de aan- 
dacht voor cannabidiol (CBD). De belangrijkste psychoactieve stofin 
cannabis is tetrahydrocannabinol (THC). Cannabidiol is een stof die 
wel in hasj voorkomt, maar niet in wiet. Aan CBD worden, met name 
de laatste jaren, allerlei positieve eigenschappen toegedicht. Is die 
aandacht terecht? Is CBD inderdaad de nieuwe haarlemmerolie, het 
wondermiddel dat sommige onderzoekers denken dat het is? Is can¬ 
nabis waarin meer CBD zit minder schadelijk dan cannabis die geen 
CBD bevat? Hebben mensen die hasj roken waarin veel CBD voorkomt 
minder leans op psychosen of minder leans verslaafd te raken dan 
mensen die wiet roken? In deze bijdrage zetten we een aantal zaken op 
een rijtje. 

Geschiedenis 

In 1972 opende de Mellow Yellow aan de Weesperzijde te Amsterdam 
haar deuren. Het was een winleel, ondergebracht in een geleraalete bak- 
leerij. Een leleine lering van vrienden en leennissen lewam er langs om 
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cannabis te kopen. Die bleven graag hangen om hun gelcochte waar te 
roken: de eerste coffeeshop was een feit. De cannabis die in de begin- 
jaren in Nederland werd verkocht, bestond voornamelijk uit gehnpor- 
teerde marihuana 1 en hasj. Deze was, afgaand op de namen uit die 
tijd, voornamelijk afkomstig uit Marokko, Afghanistan en Thailand. 
Maar waarschijnlijk 00k toen al voor het merendeel uit Marokko. 

Sinds de jaren tachtig wordt steeds meer wiet in Nederland zelf ge- 
kweekt. Aanvankelijk was deze nederwiet van zeer slechte kwaliteit. 
Gaandeweg slaagden kwekers erin om varianten te kweken die de con¬ 
currence met buitenlandse wiet aankonden. In de jaren zeventig wer- 
den alle planten nog buiten gekweekt. Een belangrijke eigenschap van 
nederwiet is dat ze geschikt is om binnenshuis of in kassen gekweekt 
te worden. Daardoor is het minder opvallend voor opsporingsdien- 
sten. Een probleem voor de kwekers was dat buitenplanten altijd in 
dezelfde tijd van het jaar, nazomer en vroege herfst, geschikt waren 
om te oogsten. 

Begin jaren tachtig begonnen Nederlandse kwekers op basis van Ame- 
rikaanse vrouwelijke marihuanaplanten nieuwe hybride soorten te 
kweken. In het begin bevatten de in Nederland gekweekte planten 
bijna geen THC. Deze planten verspreidden een zeer penetrante geur 
en werden daarom aangeduid als skunk. Men probeerde planten te 
kweken die meer potent waren (d.w.z. met een hoger THC-gehalte), 
een hogere opbrengst leverden (meer wiet per m 2 ) en daarnaast sneller 
tot voile wasdom kwamen. De nadruk lag in het begin vooral op het 
kweken en veredelen van binnenplanten met een hoog THC-gehalte. 
Pas later kwam de nadruk bij het veredelen te liggen op andere eigen- 
schappen, zoals aroma, smaak en geur. Gebruikers vinden deze eigen- 
schappen minstens even belangrijk als de sterkte. 

Sinds halverwege de jaren negentig wordt er via de coffeeshop veel 
meer nederwiet verkocht dan hasj (Dronkers in Rosenthal, 2001). De 
van oorsprong complexe cannabinoidsamenstelling zoals die in na- 
tuurlijke planten voorkomt, is door de intensieve veredeling echter zo 
goed als verdwenen. Overgebleven is een plant met een hoog THC- 
gehalte, waarin nauwelijks andere cannabinoi'den voorkomen. Lange 
tijd dacht men dat CBD invloed heeft op de high van de cannabis, 
maar in nederwiet komt het nauwelijks voor. Daaruit kan geconclu- 
deerd worden dat CBD geen rol speelt bij de high die deze nederwiet- 
varianten genereren. Cannabidiol (CBD) komt vooral voor in cannabis 
die voor de vezelproductie wordt gebruikt; in industriele hennep komt 


1 Oorspronkelijk werd wiet aangeduid als marihuana. 
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cannabidiol in hogere concentrates voor dan THC. In de drugsvarian- 
ten komt het in Nederland alleen voor in geimporteerde hasj. Neder- 
wiet en geimporteerde wiet bevatten nauwelijks CBD. 

Er zijn geen betrouwbare gegevens over hoeveel cannabisgebruikers er 
wiet en hoeveel er overwegend hasj gebruiken. Uit een websurvey van 
Schubart e.a. (2011) en gegevens van de jaarlijkse THC-monitor van 
het Trimbos-instituut (Rigter & Niesink, 2011) kun je afleiden dat ne- 
derwiet en buitenlandse hasj veruit de meest geconsumeerde varianten 
zijn. Uit deze en andere onderzoeken lean 00k voorzichtig geconclu- 
deerd worden dat er drie tot vier keer zoveel gebruikers zijn die (over¬ 
wegend) wiet dan hasj gebruiken (Niesink & Van Laar, 2012). 

Chemie 

De eerste cannabisachtige stof die in de cannabisplant is aangetroffen, 
werd in 1940 geisoleerd uit extracten van de plant. Dit was overigens 
niet A 9 -tetrahydrocannabinol (THC) maar cannabidiol. In de jaren 
zestig waren de Israeliers Mechoulam, Shvo en Gaoni als eersten in 
staat om de chemische structuur van de eerste cannabinoiden op te 
helderen: cannabinol en cannabidiol in 1963 (Mechoulam & Shvo, 
1963), terwijl THC, de belangrijkste psychoactieve stofin cannabis, 
voor het eerst werd gezuiverd in 1964 (Gaoni & Mechoulam, 1964). 

Tot begin jaren zeventig worden in de literatuur geen farmacologische 
effecten van CBD gemeld. Wei was al snel duidelijk dat CBD geen 
‘cannabisachtige’ effecten veroorzaakt; het is een niet-psychoactieve 
stof. Door de ontdekking van specifieke receptoren voor cannabinoi¬ 
den in het zenuwstelsel en de daaropvolgende isolate van lichaamsei- 
gen cannabisachtige stoffen (endocannabino'iden), nam de interesse 
voor onderzoek naar cannabis toe. Het aantal wetenschappelijke pu- 
blicaties over cannabis steeg zienderogen. Pas sinds de millennium- 
wisseling groeide 00k de belangstelling voor CBD (Zuardi, 2008). 
Omdat alleen THC de effecten van cannabis in diermodellen en de 
mens kon nabootsen, ging men er aanvankelijk van uit dat alleen deze 
stof farmacologische eigenschappen bezit (Mechoulam & Carlini, 
1978). Het idee dat CBD niet farmacologisch actief is, veranderde met 
de waarneming dat de activiteit van cannabis in diermodellen sterk 
kon verschillen. Dat was niet alleen te verklaren door de verschillende 
hoeveelheden THC in de cannabis. Het idee ontstond daarom dat an¬ 
dere cannabinoiden (zoals CBD) de effecten van THC wel eens zouden 
kunnen bei'nvloeden. 
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Ficjuur 1 Hasj, wiet en de chemische structuur van de cannabinoiden THC en 
CBD. 

Farmacologie 

In cannabis worden meer dan tachtig cannabinoiden (cannabisachtige 
stoffen) aangetroffen. Hoewel andere stoffen uit de cannabisplant in 
meer of mindere mate bijdragen aan de effecten, is THC verantwoor- 
delijk voor de farmacologische werking, met inbegrip van de psy- 
choactieve effecten, van cannabis. Met behulp van radioactief gelabeld 
THC ontdekte men dat THC zich bindt aan specifieke eiwitten in de 
hersenen, de cannabisreceptoren (Howlett e.a., 1988). Er zijn twee 
verschillende cannabisreceptoren: de CB,-reccptor en de CB 2 -receptor. 
De eerste komt voornamelijk voor in het centraal zenuwstelsel (CZS) 
en de tweede vooral in het immuunsysteem. In de jaren negentig wer- 
den van nature in het lichaam voorkomende stoffen ontdekt die zich 
hechten aan deze receptoren, de endocannabinoiden. 

Het systeem van cannabisreceptoren, de endocannabinoiden en de 
enzymen die betrokken zijn bij de aanmaak en afbraak ervan, vormen 
samen het endocannabinoi'dsysteem. Dit systeem is betrokken bij tal 
van belangrijke fysiologische functies in het lichaam. Door het active- 
ren van deze receptoren worden verschillende neurotransmitters bein- 
vloed, zoals acetylcholine, dopamine, gamma-aminoboterzuur 
(GABA), glutamaat, serotonine, noradrenaline en lichaamseigen 
opioi'den (Grotenhermen, 2004). Onder normale omstandigheden 
worden de cannabinoidreceptoren geactiveerd door de lichaamseigen 
cannabinoiden. Deze voorkomen daarmee dat er te veel neurotrans¬ 
mitters vrijkomen. De endocannabinoiden zijn vetoplosbaar en dat 
voorkomt dat ze zich over grote afstanden in de hersenen verplaatsen. 
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Daarom zijn ze bij uitstek geschikt om fysiologische processen lokaal 
en op kleine schaal uit te voeren. Snelle opname- en afbraakmechanis- 
men zorgen ervoor dat ze hun werking slechts gedurende lcorte tijd in 
een beperkt gebied uitvoeren. 

De effecten van cannabis ontstaan voornamelijk door binding van 
THC aan de cannabinoidreceptoren. THC imiteert het effect van de 
endogene cannabinoiden, alleen wordt het op de plaats van werking 
lang niet zo snel afgebroken en werkt het in tegenstelling tot de 
lichaamseigen cannabinoiden niet alleen op specifieke plekken in de 
hersenen, maar grijpt het tegelijlcertijd overal op alle CB-receptoren 
aan. 

Het is niet exact bekend via welke mechanismen CBD haar werking 
uitoefent, maar wel is duidelijk dat de farmacologische eigenschappen 
van CBD (zie verder) op zeer verschillende manieren tot stand komen. 
In een uitgebreid literatuuroverzicht over werkingsmechanismen van 
cannabinoiden werd het onlangs nog de meest promiscue plantaardi- 
ge cannabisachtige stof genoemd (De Petrocellis & Di Marzo, 2010). 
Hoewel het nauwelijks bindt aan de cannabisreceptoren is CBD in 
staat om in lage concentraties de werking van THC tegen te werken. 
Door de afbraak van het endogene cannabinoi'de anandamide te rem- 
men, versterkt en verlengt CBD het effect van deze stof (Ligresti e.a., 
2006). Door de (langere) aanwezigheid van anandamide wordt voor- 
komen dat THC op de receptor aangrijpt. Verder heeft CBD effecten 
op verschillende recent ontdekte overige cannabinoidreceptoren, en 
blijkt het een agonist voor de 5-HT1A serotoninereceptor te zijn 
(Bisogno e.a., 2001; Russo e.a., 2005). Enkele geneesmiddelen die 
gebruikt worden bij de behandeling van angststoornissen en depressie 
grijpen in op deze receptor, en mogelijk verklaart dit een deel van de 
antipsychotische en anxiolytische effecten van CBD (Campos & Gui- 
maraes, 2008). Door een effect op de intracellulaire calciumconcentra- 
tie beschermt CBD mogelijk zenuwcellen tegen toxische effecten van 
THC (Demirakca e.a., 2011). 

CBD heeft zelf nauwelijks invloed op normale fysiologische proces¬ 
sen. Pas wanneer een stimulus (zoals pijn of een schrikreactie) of een 
andere cannabinoi'de (zoals THC) de normale ‘tonus’ van het endo- 
cannabinoi'dsysteem verstoort, komt de werking van CBD tot uiting. 
De hoeveelheid die wordt toegediend, de verhouding CBD/THC en de 
timing van toediening zijn belangrijk voor het uiteindelijke effect van 
CBD. 

Er is relatief veel gepubliceerd over de effecten van CBD, 00k in relatie 
tot THC. De meeste studies zijn echter niet relevant om uitspraken te 
kunnen doen over de effecten van CBD bij ‘recreatieve’ cannabisge- 
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bruikers. In veel van de onderzoeken zijn doseringen CBD gebruikt 
ten opzichte van de gebruikte hoeveelheid THC die niet relevant lijlcen 
voor de situatie bij cannabisgebruikers. Het meeste klinische onder- 
zoek richt zich 00k niet op psychische effecten, maar op pijnstilling, 
eetlustbevordering, ontstekingsremming, enzovoort, terwijl psychi¬ 
sche effecten juist belangrijk zijn voor de praktijk van de recreatieve 
cannabisgebruiker. 

De wijze van toediening in veel experimentele situaties van zowel THC 
als van CBD is vaak niet vergelijkbaar met recreatief cannabisgebruik. 
In de meeste experimentele onderzoeken naar de effecten van CBD 
zijn zeer hoge doseringen gebruikt. Daarmee stijgt de CBD-concentra- 
tie in het bloed tot waarden die door het roken van een joint nooit be- 
reikt zullen worden. Experimented onderzoek wordt meestal uitge- 
voerd in situaties waarbij de effecten worden bestudeerd van een een- 
malige toediening in een laboratoriumsituatie en vaak is de toedie- 
ningswijze via de mond en niet via rook of damp. De cannabisgebrui¬ 
ker rookt zijn cannabis bij voorkeur. Dit zorgt voor een veel snellere 
blootstelling en een veel eerder bereiken van het gewenste effect, dan 
wanneer de stoffen oraal of via een mondspray worden toegediend. De 
methode die het best vergelijkbaar is met roken is blootstelling via een 
vaporizer (Fischedick e.a., 2010; Zuurman e.a., 2008), maar er is wei- 
nig onderzoek uitgevoerd waarbij cannabis, THC of CBD op die ma- 
nierwerden toegediend. Het is daarom onbekend in hoeverre dergelij- 
ke eenmalige toedieningen geextrapoleerd kunnen worden naar ge- 
bruikspatronen van recreatieve cannabisgebruikers. Ook over de kine- 
tielc van THC en CBD, wanneer deze gelijktijdig via roken worden in- 
genomen, is weinig bekend. 

Toxicologie 

CBD heeft nauwelijks invloed op de normale fysiologische processen, 
ongeacht de wijze waarop het wordt toegediend. Onderzoek naar de 
farmacologische en toxicologische eigenschappen van CBD is uitge¬ 
voerd in verschillende typen proefdieren. Over het algemeen lijkt het 
metabolisme van CBD bij de verschillende onderzochte diersoorten 
erg op dat bij de mens, maar hier en daar worden wel kleine verschil- 
len gevonden (Harvey e.a., 1991). Het is mogelijk dat de verschillen in 
metabolisme en kinetiek tussen de verschillende diersoorten medever- 
antwoordelijk zijn voor gevonden verschillen in farmacologische en 
toxicologische effecten tussen dier en mens. 

Er is maar weinig onderzoek gedaan dat zich specifiek richt op de vei- 
ligheid en bijwerkingen van CBD in de mens. Wel zijn er, om de effec¬ 
ten van CBD voor therapeutische toepassingen te onderzoeken, diver- 
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se klinische trials uitgevoerd met CBD. In deze humane studies zijn 
weinig bijwerkingen gevonden na toediening van CBD. Er is daarbij 
een breed scala van effecten onderzocht over een brede dosisrange, 
waaronder acute en chronische toediening. Behalve dat weinig onge- 
wenste effecten worden gemeld, treedt 00k geen tolerantie op voor 
CBD. Op basis van een uitgebreide literatuurstudie van Bergamaschi 
e.a. lean geconcludeerd worden dat CBD, voor zover dat is onderzocht, 
een weinig toxische stofis (Bergamaschi e.a., 2011). 

We dienen ons wel te realiseren dat de afwezigheid van schadelijke 
effecten van CBD in de mens werden beschreven in onderzoek dat niet 
op de eerste plaats tot doel had de bijwerkingen of de toxiciteit van 
CBD te onderzoeken. Het ging er in deze onderzoeken met name om 
mogelijk therapeutische effecten van CBD te bestuderen. Omdat daar 
niet specifiek onderzoek naar werd gedaan, is het momenteel onmo- 
gelijk een uitspraak te doen over eventuele verschillen in toxiciteit tus- 
sen hasj en wiet. 

Psychische effecten 

Onderzoek naar effecten van cannabis op het psychisch functioneren 
betreft voornamelijk onderzoek naar psychotische symptomen, angst 
en depressie, cognitieve functies en de neiging tot misbruik en afhan- 
kelijkheid. Diverse onderzoeken laten zien dat cannabis in hoge dose- 
ringen acute en kortdurende psychotische readies lean uitlokken, 
zowel in ‘gezonde’ gebruikers als mensen met een bepaalde predispo- 
sitie voor psychosen (D’Souza, 2007; D’Souza e.a., 2009; Barkus & 
Murray, 2010). Deze effecten zijn dosisgerelateerde (hoe meer THC, 
des te groter het effect), sterker en langduriger in nai'eve/incidentele 
dan in frequente cannabisgebruikers en van voorbijgaande aard. Men¬ 
sen met een bepaalde aanleg zijn gevoeliger voor deze effecten. 

Al in 1982 waren er aanwijzingen dat de psychose- en angstopwekken- 
de effecten van THC onderdrukt kunnen worden door CBD (Zuardi, 
2008; Zuardi e.a., 1982). Ook in enkele andere onderzoeken werd on- 
dersteuning gevonden voor de antipsychotische effecten van CBD. Uit 
fMRI-metingen is gebleken dat de effecten van THC zijn gecorreleerd 
aan een afname van de hersenactiviteit in het striatum. Het striatum 
speelt een belangrijke rol bij het plannen van activiteiten, moduleren 
van motoriek (beweging) en het uitvoeren van cognitieve taken. Onder 
invloed van CBD wordt een toename van de activiteit in dit gebied ge¬ 
vonden (Bhattacharyya e.a., 2010). Ook in andere hersengebieden 
blijkt de werking van CBD tegengesteld aan die van THC. In drie En- 
gelse onderzoeken en een Nederlands onderzoek zijn verbanden ge¬ 
vonden tussen de consumptie van bepaalde typen cannabis en het op- 
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treden van psychotische symptomen (Morgan & Curran, 2008; Mor¬ 
gan e.a., 2010; Morgan e.a., 2012; Schubarte.a., 2010). De uitkomsten 
van deze ‘naturalistische’ studies suggereren dat cannabidiol een 
dempend effect heeft op de door THC geinduceerde psychotische 
symptomen, maar de effecten zijn niet sterk en consistent. Het is 00k 
niet duidelijk vanaf welke CBD/THC-verhouding en bij welke minima¬ 
le CBD-concentratie eventuele beschermende effecten van CBD zich 
uiten. 

Uit longitudinale onderzoeken waarin gekeken is naar de chronische 
effecten met betrekking tot de relatie tussen cannabisgebruik en het 
optreden van psychosen, blijkt dat cannabisgebruik het risico op latere 
psychotische symptomen en stoornissen met een factor 2 tot 3 ver- 
groot. De grootte van het risico hangt samen met de mate van bloot- 
stelling, de startleeftijd van cannabisgebruik en de ‘kwetsbaarheid’ 
van de gebruiker. Wat dit betreft wordt in geen enkel longitudinaal 
onderzoek onderscheid gemaakt naar het soort cannabis of wordt een 
indicatie gegeven van de samenstelling in termen van THC- en CBD- 
gehalte. In een case-control study is een verband aangetoond tussen 
het optreden van een eerste psychotische episode en het gebruik van 
skunk of sinsemilla (DiForti e.a., 2009). Patienten gebruikten vaker 
skunk of sinsemilla in plaats van hasj dan controles. Skunk en sinse¬ 
milla zijn wat betreft sterkte en samenstelling het meest vergelijkbaar 
met nederwiet. Patienten met een eerste psychose bleken 00k veel 
vaker dagelijks gebruiker van cannabis dan controles. Dit onderzoek 
suggereert dat zowel dagelijks gebruik als consumptie van cannabis 
met een hoog THC-gehalte en weinig CBD de risico’s op een psychose 
vergroot. 

Cannabisgebruik kan de leeftijd van een eerste psychose vervroegen 
(Dragt e.a., 2012; Large e.a., 2011). Epidemiologische en klinische 
studies wijzen op een ongunstig effect van cannabisgebruik op het 
beloop van de ziekte, in termen van terugval, symptoomverergeringen 
en ziekenhuisopnames (Degenhardte.a., 2007; Caspari e.a., 1999; 
Linszen e.a., 1994; D’Souza e.a., 2009). Met uitzondering van hethier- 
boven beschreven onderzoek van DiForti e.a. (2009) is er geen onder¬ 
zoek waarin is gekeken naar het gebruik van verschillende typen can¬ 
nabis door patienten met een psychotische stoornis. Het is daardoor 
onbekend in hoeverre het al dan niet aanwezig zijn van CBD in de ge- 
bruikte cannabis gerelateerd is aan het vroeger optreden van een eer¬ 
ste psychose of dat cannabis het beloop van de ziekte verslechtert. In 
het Verenigd Koninkrijk wordt momenteel onderzoek gedaan naar een 
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mogelijk therapeutische toepassing van CBD bij jonge patienten die al 
wel symptomen hebben, maar nog geen schizofrenie hebben ontwik- 
keld. 

Angst en paniek zijn de meest gemelde ongewenste reacties na het 
gebruik van cannabis. Onervarenheid en gebruik in een vreemde om- 
geving spelen daarbij een grote rol (Crippa e.a., 2009). Hoewel angst- 
en paniekaanvallen vaalc worden gemeld, blijken veel gebruikers juist 
cannabis te gebruiken vanwege de angstremmende effecten (voor een 
review zie Moreira & Wotjak, 2010). Uit experimented onderzoek 
blijkt dat met name THC verantwoordelijk is voor de acute angstindu- 
cerende effecten (voor een review zie Crippa e.a., 2009; Winton- 
Brown, 2011; Karschner e.a., 2011). 

In een gecontroleerd humaan onderzoek uit de jaren tachtig naar de 
effecten van CBD en THC, werd aangetoond dat THC een forse toena- 
me veroorzaakt van acute angstsymptomen, terwijl CBD geen effect 
heeft (Zuardi, 1982). Wanneer CBD en THC tegelijk werden toege- 
diend, was het angstinducerende effect van THC gehalveerd. Dit is een 
belangrijke aanwijzing dat de angstopwekkende effecten van THC 
door CBD worden tegengegaan. De resultaten uit onderzoeken die 
daarna werden uitgevoerd, zijn echter niet erg consistent. Niet in ieder 
onderzoek worden angstreducerende effecten van CBD gevonden. 
Overigens ging het in de betreffende onderzoeken om zeer hoge orale 
doseringen CBD; dergelijke hoeveelheden komen in cannabis niet 
voor. 

Mensen met cannabisafhankelijkheid hebben vaker te kampen met 
een angststoornis en in het bijzonder met een sociale angststoornis 
(voor een review zie Crippa e.a., 2009). Het onderzoek dat hiernaar 
gedaan is, geeft echter geen aanwijzingen over de aard van de relatie: 
leidt cannabisgebruik tot angststoornissen of leiden angststoornissen 
tot (meer) gebruik van cannabis? Er is geen onderzoek gedaan waarbij 
de relaties tussen cannabisgebruik en angststoornissen zijn onder- 
zocht en waarbij specifiek is gekeken naar het type cannabis en/of de 
THC- en CBD-samenstelling. In een tweetal experimenten, met ge- 
zonde vrijwilligers en met patienten met een sociale angststoornis, 
moesten de proefpersonen een speech voor een videocamera houden 
en werd het effect van CBD gemeten. Het bleek dat CBD in deze expe- 
rimentele situatie effectief was in het tegengaan van symptomen van 
angst, zowel bij de gezonde vrijwilligers als bij de patienten met een 
sociale angststoornis (Zuardi e.a., 1993; Zuardi, 2008). CBD onder- 
drukte de symptomen van angst, vergelijkbaar met de kalmeringsmid- 
delen diazepam en ipsapirone. 
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In een aantal onderzoeken is aangetoond dat cannabis en THC een 
dosisgerelateerde afname veroorzaken in cognitieve en psychomotori- 
sche functies, zoals geheugen, (selectieve) aandacht, motoriek, per- 
ceptie en reactievermogen (Ramaekcrs e.a., 2004; Ranganathan & 
D’Souza, 2006; Huneault e.a., 2009). De effecten zijn het grootst ge- 
durende het eerste uur na het roken van een joint en tussen een en 
twee uur na orale inname. Er is weinig experimented onderzoek gepu- 
bliceerd over de effecten van CBD, alleen of in interactie met THC, op 
cognitieve en psychomotorische functies. Uit de onderzoeken die ge- 
daan zijn blijkt vooralsnog weinig van ‘beschermende’ effecten van 
CBD op cognitieve functies. Morgan e.a. (2009, 2012) vinden wel en- 
kele effecten op geheugenfuncties, maar het beeld is niet consistent, 
datwil zeggen, soms wordtafhankelijkvan de onderzochte functie 
wel en soms wordt geen effect gevonden. 

Hoewel er geen humane onderzoeken zijn waarin specifiek is onder- 
zocht wat de langetermijneffecten van THC of THC in combinatie met 
CBD zijn op het cognitief functioneren, zijn er aanwijzingen dat CBD 
mogelijk neuroprotectieve effecten heeft. Bij sommige neurodegene- 
ratieve aandoeningen, zoals de ziekte van Alzheimer en de ziekte van 
Parkinson, die vaak gepaard gaan met cognitieve achteruitgang, zou 
CBD mogelijk een rol kunnen gaan spelen bij behandeling of preven- 
tie (Hampson e.a., 2000; Lastres-Becker e.a., 2005; Harvey e.a., 2012; 
Scuden e.a., 2009). Momenteel wordt hier 00k in Nederland onder¬ 
zoek naar gedaan. 

Er zijn aanwijzingen dat de verhouding tussen de hoeveelheid THC en 
CBD (ofwel de THC/CBD-ratio) een rol speelt bij het risico op versla¬ 
ving (Morgan e.a., 2010). Morgan en collega’s onderzochten of er een 
verschil is in aandachts-bias tussen gebruikers van verschillende typen 
cannabis: cannabis met een relatief hoge CBD/THC-ratio versus can¬ 
nabis met een lage CBD/THC-ratio. Een aandachts-bias voor een be- 
paald soort stimuli betekent dat iemands aandacht buitenproportio- 
neel getrokken wordt door een bepaald type stimulus (Wiers, 2009). 
Een cannabisgebruiker zal eerder dan een niet-gebruiker een joint of 
een stuk hasj opmerken dat ergens ligt, en zijn aandacht zal er langer 
op gericht blijven (Field e.a., 2006). 

Morgan en collega’s vonden dat bij een hoog CBD-gehalte veel minder 
sprake is van aandachts-bias voor cannabisgerelateerde stimuli dan bij 
een laag CBD-gehalte. Verder onderzochten ze in hoeverre beide groe- 
pen de door hen zelf gekozen drug apprecieerden en hoe groot het 
verlangen naar de drug was (‘wanting’). Een hoog CBD-gehalte leidde 
tot een minder sterke appreciatie en een minder sterk verlangen naar 
de drug dan een laag CBD-gehalte. De onderzoekers concluderen dat 
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cannabis met een hoog CBD-gehalte mogelijk minder risico op het 
ontwildcelen van een verslaving geeft, dan cannabis met een laag CBD- 
gehalte (Morgan e.a., 2010). 

Voor Nederland zou dat betekenen dat het roken van hasj met een 
hoge CBD/THC-ratio minder gauw tot verslaving zou leiden dan het 
roken van sterke wiet. In het onderzoek van Morgan e.a. (2010) gaat 
het om cannabis met een gemiddeld THC-gehalte van 7,74 procent en 
een CBD-gehalte van 2,64 procent. In Nederland bevat de geimpor- 
teerde hasj gemiddeld 16,1 procent THC en 6,1 procent CBD. Of het 
roken van hasje in de praktijk 00k minder gauw tot verslaving leidt 
dan het roken van wiet, en in hoeverre dat dan 00k geldt voor de Ne- 
derlandse situatie, zal verder onderzoek moeten uitwijzen. 


Tot besluit 

CBD is een bijzondere stof, of beter gezegd, het endogene cannabinoi- 
dsysteem is een zeer bijzonder fysiologisch systeem. Het lijkt dat dit 
systeem ons op een bijzondere wijze beschermt tegen een grote diver- 
siteit aan schadelijke invloeden. CBD lijkt in staat een deel van die be- 
schermende effecten te versterken of verlengen. Hoe CBD dat doet, 
weten we niet. Momenteel wordt veel onderzoek gedaan naar mogelij- 
ke therapeutische toepassingen van CBD. In Nederland oolc ten be- 
hoeve van psychische aandoeningen. Sommige onderzoeksresultaten 
lijken veelbelovend, maar CBD is geen wondermiddel. Niet alle oor- 
spronkelijke claims van therapeutische effecten kunnen worden gere- 
produceerd. De wijze van toediening, de dosering en vele andere fac- 
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toren lijken van belang voor de werking. Omdat CBD een weinig toxi- 
sche stof is en omdat uit enkele onderzoeken blijkt dat het mogelijk 
sommige ongewenste effecten die door THC worden geinduceerd 
tegengaat, kunnen we wel concluderen dat cannabis met een relatief 
hoog CBD-gehalte, zoals in Nederland de gelmporteerde hasj, niet 
schadelijker zal zijn dan cannabis met een even hoog THC-gehalte 
maar minder CBD. Of het minder schadelijk is dan wiet met een lager 
THC-percentage, blijft de vraag. 

Mocht CBD al een soort haarlemmerolie zijn, een middel dat volgens 
de drogist bij alle kwalen ingezet lean worden (zie figuur 2), dan waar- 
schijnlijk toch niet in de vorm van een joint. Nog even terugkomend 
op de haarlemmerolie, en dan vooral voor de positivo’s onder ons: 
haarlemmerolie is nog steeds verkrijgbaar, tegenwoordig 00k via de 
internetdrogist. Terpentijnolie is een van de belangrijkste ingredien- 
ten van haarlemmerolie. In een recente review over terpentijnolie in 
het Internationaljournal of Occupational Medicine en Environmental Health, 
een toonaangevend wetenschappelijk tijdschrift, wordt geconcludeerd 
dat terpentijnolien, mits in kleine hoeveelheden ingenomen, gezond- 
heidsbevorderende effecten hebben (Mercier e.a., 2008). Ook in can¬ 
nabis komen terpenoi'den voor en wordt er onderzoek gedaan naar 
mogelijk therapeutische effecten ervan. Misschien is hasj met veel 
CBD een goede vervanger voor haarlemmerolie. 
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